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Rezumat
În studiu  sunt expuse datele examinării multiplanice a 374 de copii cu malformaţii congenitale reno-
urinare ale căilor urinare superioare, care au fost  examinaţi şi trataţi medico-chirurgical în secţiile de urologie 
pediatrică, chirurgia nou-născutului şi reanimare chirurgicală a Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Chi-
rurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” pe parcursul anilor 2006-2008. Momentul- cheie constă în examinarea 
sistematică şi corectă a copilului atât în perioada antenatală, cât şi în cea postnatală pentru determinarea formei 
şi gradului de afectare a tractului urinar, complicaţiilor supraadăugate şi aplicarea tratamentului individuali-
zat.
Summary
The authors present the results of complex study and treatment of 374 patients in the age of 0-3 years 
with congenital malformations of reno-urinary system admitted in the National Scientifi c and Practical Center 
of Pediatric Surgery „Natalia Gheorghiu” in the 2006-2008 period of time. The important moment of study 
consist of correct and regular complex inspection of reno-urinary system in antenatal period, and in postnatal 
period of time and the subsequent stages of development of the child for defi nition of the form,  degree of a 
lesion of the urinary tract, the attached complications, and applications of individual treatment.
ROLUL ENZIMELOR PLASMATICE ÎN URINĂ LA COPII CU 
GLOMERULONEFRITĂ PRIMARĂ
Angela Ciuntu, dr. în medicină,
USMF „Nicolae Testemiţanu” 
Glomerulonefritele primare (GNP) reprezintă o grupă heterogenă de afecţiuni patologice de-
clanşate, în principal, de dereglări imunologice cu semne clinico-morfologice infl amatorii ale glome-
rulelor. Afecţiunile date  ocupă locul doi în structura morbidităţii reno-urinare la copii, iar după datele 
Asociaţiei Internaţionale a Nefrologilor ele ocupă locul doi în structura cauzelor insufi cienţei renale 
cronice. GNP cu sindrom nefrotic (SN) la copii au o evoluţie către recidivare, iar  în 5-20% cazuri 
dezvoltă  glomerulonefrita cronică, în patogenia GNP şi a complicaţiilor GNP [1, 11, 15].
Un rol major îl joacă proteazele susceptibile, începând cu enzimele de  coagulare şi până la 
enzimele responsabile de acţiunea bactericidă, „trecând” prin enzime ce degradează anumiţi neuro-
mediatori. 
Totuşi, în ce priveşte participarea enzimelor plasmatice în etiopatogenia GNP, datele din litera-
tură sunt controversate. Un argument pozitiv este prezenţa lor în urină. Se pare că enzimele proteoli-
tice sunt cheia reacţiei infl amatorii, intervenind în medierea răspunsului gazdei la infl amaţii. 
În prezent în urină se determină activitatea aproximativ a 70 de enzime şi izoenzime – indica-
tori sensibili ai afectării organelor interne şi în primul rând ai rinichilor. Este dovedit că în condiţii 
fi ziologice principala sursă de enzime este plasma sanguină, celulele epiteliului canaliculelor renale, 
epiteliul celulelor tractului urinar etc.
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Enzimele  care se excretă cu urina sunt grupate în 4 clase: oxidoreductaze, transferaze, hidrolaze 
şi ligaze.
La pacienţii practic sănătoşi prin procedeul de  fi ltraţie glomerulară din plasmă în urină se  ex-
cretă numai acele enzime, a căror masă moleculară este mai mică de 70 kDa (amilaza, pepsinogen, 
lipaza), iar  enzimele cu masa moleculară mai mare nu trec prin fi ltrul glomerular. În stările  patolo-
gice, odată cu  sporirea permeabilităţii membranei bazale a glomerulelor, devine posibilă excreţia cu 
urina a enzimelor cu masa moleculară mai mare de 70 kDa.
Reabsorbţia selectivă a enzimelor în stările fără patologii permite ca  unele enzime după fi ltraţia 
în glomerule complet să se reabsoarbă în canaliculele proximale contorte.
Un şir de metode contemporane permit depistarea, iar în unele cazuri precizarea repartizării 
enzimelor în diferite porţiuni ale nefronului. S-a constatat că enzimele ce se elimină cu urina sunt 
localizate în toate regiunile nefronului, însă în general sunt concentrate în aparatul proximal al cana-
liculelor renale. Aici sunt concentrate peste 30 de enzime lizozomale şi membranare.
Într-o oarecare măsură unele enzime (izoenzime) au specifi citate regională.  O asemenea  acti-
vitate enzimatică mai înaltă în glomerule este caracteristică pentru fosfataza acidă, iar în canaliculele 
proximale contorte –N-acetil-β-glucozaminidaza (NAG β).  Izoenzima  LDH1 se conţine îndeosebi în 
stratul cortical al rinichilor. Pe de altă parte, este necesar să menţionăm înalta capacitate compensato-
rie a  rinichilor în cazul maladiei şi lezărilor toxice. Acest fapt  este determinat de potenţialul funcţio-
nal înalt al rinichilor, care în primul rând depinde de numărul mare al  nefronilor şi de vascularizarea 
lor [9, 10, 13].
Un şir de enzime în urină au o provenienţă renală. Este cunoscut că testul renal este reprezen-
tat de stratul medular (20%), parenchimic (70%) şi papile (8%). Repartizarea enzimelor în diferite 
sectoare ale nefronului deţine particularităţi speciale.  În corpusculii renali a fost depistată o cantitate 
neînsemnată de enzime. Se consideră că cea mai mare parte a enzimelor trece în urină din sectoarele 
proximale ale nefronului.
Enzimele organitelor celulelor epiteliale ale canaliculelor renale sunt repartizate neuniform. Mem-
brana plasmatică a epiteliului conţine γ-glutamiltransferaza (γ.GTP), fosfataza acidă (FA). În citoplasmă 
se găseşte LAP, LDH, MDH; în lizozimi – arisulfataza, β-galactozidaza, β-glucozaminidaza (NAG β); 
în mitocondrii – ASAT, glutamatdehidrogenaza, succinatdehidrogenaza şi al. [3, 5, 7, 9, 13].
Este demonstrat că enzimuria într-o măsură mică corelează cu proteinuria, deci  dereglările pro-
ceselor de fi ltraţie glomerulară nu sunt cauza principală a hiperenzimuriei. Studiile denotă că sporirea 
activităţii enzimatice în urină refl ectă lezarea canaliculelor renale.
În dependenţă  de gradul şi profunzimea lezării, în urină se elimină enzimele care au o localizare 
subcelulară diferită. La copiii cu lezări neînsemnate ale ţesutului renal creşte activitatea enzimelor, 
legate de membrana plasmatică. În  lezările majore sporeşte  activitatea enzimelor citoplasmatice şi 
lizozomale. Creşterea activităţii enzimelor mitocondriale corespunde proceselor necrotice ale celule-
lor nefroteliului, ceea ce s-a constatat prin cercetarea morfologică a ţesutului renal [14, 17]. 
Extravazarea  enzimelor din celulele canaliculelor renale în urină se lămureşte prin ipoteza 
conform căreia enzimuria este legată de lizozomotropism. Agenţii lizozomotropici se reabsorb de 
către celulele epiteliale ale segmentului proximal al nefronului prin endocitoză (pinocitoză), după 
vacuolele endocitotice se  contopesc cu lizozimii. După digestia din lizozomi „corpurile rămase” sau 
rămăşiţele sunt excretate în lumenul canaliculelor renale. Această  ipoteză lămureşte pătrunderea în 
urină în primul rând a enzimelor lizozomale [8, 16].
Vascularizarea diferitor structuri ale rinichilor este diferită: în stratul cortical şi medular extern 
prevalează metabolismul aerob, iar în stratul intern medular şi în papile renale – cel anaerob.
În clinică monitorizarea  enzimelor în urină se face pentru diagnosticul şi diagnosticul diferen-
ţial  al patologiilor renale, având ca scop:
recunoaşterea tipului lezării nefronului atât  în patologia renală, cât  şi cea nerenală;a) 
diagnosticarea crizelor de respingere a transplantului renal;b) 
aprecierea acţiunii nefrotoxice a medicamentelor;c) 
diagnosticul formelor latente ale nefropatiilor în baza majorării excreţiei enzimelor cu urina d) 
după administrarea substanţelor lizozomotropice;
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ameliorarea diagnosticului diferenţial al maladiilor infecţioase ale rinichilor şi vezicii urina-e) 
re;
diagnosticarea nefroptozei etc.f) 
Studiile recente denotă că diagnosticul glomerulonefritei cronice, formelor latente trenan-
te şi hipertenzive, în practica clinică prezintă unele difi cultăţi. Evaluarea activităţii N-acetil-β-
glucozaminidazei (NAG) rămâne  un test sensibil, care refl ectă activitatea procesului patologic în 
rinichi şi nu depinde de prezenţa în urină a leucocitelor sau eritrocitelor, corelând totodată cu nivelul 
albuminuriei şi activitatea procesului patologic în rinichi. Activitatea mai ridicată a NAG s-a stabilit 
pentru formele extracapilare şi membranoase ale glomerulonefritei, cel mai scăzut indice pentru for-
ma focal-proliferativă a GN. Cauza cea mai reală a majorării excreţiei NAG în glomerulonefrită nu 
este permeabilitatea înaltă a membranei bazale, dar lezarea parenchimului renal [3, 7, 9, 10].
O problemă importantă constituie hipertensiunea  arterială. Rolul mecanismelor renale în con-
stituirea indicilor care nu diferă de normă este bine cunoscut, dar există un şir de aspecte încă  ne-
elucidate: există oare legătură între tensiunea arterială şi activitatea enzimelor în urină; care este 
mecanismul lor? 
S-a stabilit o dependenţă directă între indicii sistolici ai tensiunii arteriale şi activitatea NAG? În 
acelaşi timp terapia hipotenzivă în decurs de 3 luni a dus la scăderea autentică a tensiunii arteriale, în 
lipsa schimbărilor activităţii NAG în urină [4, 14].
Anumite difi cultăţi în diagnostic prezintă hipertonia vasorenală. Prezenţa stenozei arterei renale 
depistate cu ajutorul aortografi ei nu a permis elucidarea  importanţei funcţionale a acesteia şi dacă 
majorarea tensiunii arteriale este determinată de stenoză.
O problemă actuală în transplantul  renal este diagnosticul precoce al  reacţiei de reget al  trans-
plantului. Studiile efectuate într-un şir de clinici au demonstrat că un indicator sensibil al acestor 
reacţii este activitatea sporită a NAG în urină. Studierea în complex a activităţii NAG şi γ-GTP ridică 
nivelul informativ al diagnosticului  în reacţiile precoce şi reacţiile tardive de rejet al transplantului 
renal. În  pofi da numeroaselor studii, mecanismele dezvoltării maladiei sunt elucidate  incomplet. 
Există  puţine studii care ar elucida importanţa enzimuriei în depistarea riscului relativ de dezvoltare 
a complicaţiilor, în aprecierea evoluţiei şi prognosticului GN primare la copii. Până în prezent nu 
au fost stabilite criteriile de  diagnostic diferenţiat al diverselor forme GN primare la copil, atât sub 
aspect clinico-evolutiv, cât şi pentru identifi carea cazurilor cu risc de evoluţie nefavorabilă. Nu sunt 
elucidate schimbările enzimatice care survin pe parcursul şi după tratamentul imunosupresiv [6, 8, 
15]. 
Scopul studiului. Aprecierea indicilor enzimatici şi rolul  clinico-evolutiv în glomerulonefrita 
primară la copil.
Material şi metode. Studiul se axează pe evaluarea activităţii enzimelor plasmatice în urină 
la etapele clinico-evolutive la 155 de copii cu GN primară în stadiul funcţional-compensator. Copiii 
au fost repartizaţi în 2 loturi: glomerulonefrită acută (GNA) – 105 copii şi glomerulonefrită cronică 
(GNC) – 50 de copii. Grupul de control a constituit 20 de copii practic sănătoşi.
Diagnosticul clinic a inclus examenul obiectiv, bazat pe  anamneză, examenul clinico-biochimic 
care a inclus metode tradiţionale de cercetare şi special selectate. Fosfataza alcalină a fost determinată 
după metode Bessey, Lowry, Brock. γ-glutamiltranspeptidaza (γ-GTP) a fost apreciată după metoda 
descrisă de Колб В.Г., Камышников В.С.
Activitatea pseudocolinesterazei (PCE) a fost evaluată în baza  instrucţiunii la setul de reactive 
BIO-LA-TEST, LACHEMA (Cehia). 
Rezultate. Rezultatele de evaluare a activităţii γ-GTP şi fosfatazei alcaline, enzime localizate 
în membranele plasmatice ale epiteliului canaliculelor proximale ale nefronului, în urină la copii cu 
glomerulonefrită primară sunt refl ectate în tabelul 1. 
Tabelul 1
Activitatea enzimelor plasmatice în urină la copiii cu glomerulonefrită (nmol/s.g. creatinină)
Grupa de cercetare γ-GTP Fosfataza alcalină
Acutizare Remisie Acutizare Remisie
Martor (n=20) 0,08 ± 0,003 0,08 ± 0,003 0,13±0,02 0,13±0,02
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1. GNA sindrom nefritic (n=50) 0,16 ±0,007*** 0,12±0,004 0,21 ±  0,02** 0,16±  0,01
p1<0,05
2. GNA, sindom nefritic cu 
retenţia ureei (n=15)
0,25±0,02*** 0,20±0,03** 0,19± 0,009* 0,13 ± 0,01
p1<0,05
3. GNA, sindrom nefrotic 
(n=15)
0,24 ± 0,05** 0,19 ±  0,04* 0,22 ± 0,003** 0,17 ±  0,02
4. GNA, sindrom nefrotic, 
evoluţie trenantă (n=15)
0,17 ±0,02*** 0,14 ±  0,02** 0,36± 0,025** 0,26±0,03**
5. GNA, sindrom nefrotic, 
hipertensiune hematurie (n=10)
0,25 ± 0,03* 0,17 ±  0,035 0,24±   0,04 0,15 ±  0,03
1. GNC, formă nefrotică (n=20) 0,31 ±0,03*** 0,27±0,03*** 0,20±   0,02* 0,17 ±  0,02
p1<0,05
2. GNC, formă mixtă 
– cu hipertensiune
(n=10)




0,22 ± 0,01*** - 0,38 ±  0,07** -
3. GNC, forma hematurică 
(n=10)
0,17 ± 0,025 0,07  ± 0,01
p1<0,05
0,32  ± 0,06* 0,16 ±  0,02
p1<0,05
Notă: în raport cu valorile martorului: *P<0,05; ** P<0, 01; P<0,001; P1 – autenticitatea în comparaţie cu indicele 
respectiv înregistrat în acutizare.
Analiza rezultatelor obţinute a demonstrat o creştere a nivelului γ-GTP în urină la toate grupele 
de pacienţi în perioada acutizării maladiei. S-a înregistrat o majorare semnifi cativă a γ-GTP în urină 
la pacienţii cu GNA sindrom nefritic cu retenţia ureei şi GNA sindrom nefrotic şi sindrom nefrotic, 
hipertenzie, hematurie de 3 ori în raport cu grupul-martor (0,08 ± 0,003 nmol/s.g. creatinină).
În perioada remisiei în toate grupele de pacienţi cu GNA s-a semnalat o tendinţă de reducere a 
activităţii γ-GTP în urină, dar care însă rămâneau destul de  înalte faţă de valorile normale, cu excep-
ţia GNA, sindrom nefritic şi sindrom nefritic, hipertenzie, hematurie, unde n-au fost depistate modi-
fi cări concludente. O dinamică similară a modifi cărilor suportate de γ-GTP în cele două perioade ale 
maladiei s-a înregistrat la pacienţii cu GNC, dar ele au fost mai exprimate. Astfel, activitatea γ-GTP în 
urină la copiii cu GNC formă nefrotică a consemnat o creştere a acesteia de 4  ori (de la 0,08 ± 0,003 
nmol/s.g. creatinină în normă până la  0,31 ± 0,003 nmol/s.g. creatinină, p<0,001).
La pacienţii cu forma mixtă cu hipertensiune şi mixtă fără hipertensiune activitatea γ-GTP în 
urină a sporit de 2,8 ori, pe când la pacienţii cu forma hematurică – numai de 2 ori comparativ cu 
valorile martorului.
În perioada remisiei are loc o tendinţă slabă de reducere a γ-GTP în urină la copiii cu GNC în 
raport cu valorile iniţiale la internare, dar care însă nu ating nivelul grupului-martor, cu excepţia bol-
navilor cu formă hematurică, când nivelul γ-GTP în urină s-a normalizat.
Astfel, datele obţinute demonstrează că în GNC are loc afectarea pronunţată a canaliculelor 
contorte proximale, mai ales la pacienţii cu forma nefrotică a GNC, şi o afectare moderată la bolnavii 
cu forma mixtă a GNC.
În GNC sindromul nefritic cu retenţia ureei şi sindrom nefrotic, hipertenzie, hematurie s-a sem-
nalat afectarea de gravitate medie a canaliculelor proximale.
Activitatea γ-GTP corelează cu activitatea procesului patologic în rinichi, fi indcă acest ferment 
este parţial localizat în membrana citoplastică şi parţial în aparatul Golgi. Majorarea activităţii γ-GTP 
în urină la copiii cu glomerulonefrită denotă prezenţa leziunilor la nivelul membranelor citoplastice 
ale canaliculelor contorte proximale. Totodată creşterea activităţii γ-GTP în urină refl ectă apariţia 
modifi cărilor patologice în stadiul precoce al lezării rinichilor la nivelul membranelor plasmatice.
Fosfataza alcalină este o enzimă membranară, preponderent localizată în epiteliul cu marginea 
„în perie” al canaliculelor renale proximale şi de aceea nivelul ei în urină poate refl ecta gradul tulbu-
rării funcţiei acestora.
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Rezultatele cercetărilor efectuate demonstrează că în perioada manifestărilor clinice are loc 
creşterea activităţii fosfatazei alcaline în urină pentru toate variantele clinice ale GNA şi GNC.
Remarcăm că la pacienţii cu GNA sindrom nefrotic evoluţie trenantă activitatea fosfatazei alca-
line a sporit aproape de 3 ori (de la 0,13 ± 0,020 nmol/s.g. creatinină în normă până la 0,36 ± 0,025 
nmol/s.g. creatinină, p<0,01), pe când la pacienţii cu sindrom nefrotic numai de 1,7 ori (creştere până 
la 0,22 ± 0,003 nmol/s.g. creatinină, p<0,01) în raport cu valorile normale.
La pacienţii cu sindrom nefrotic, hipertenzie, hematurie activitatea enzimei date s-a majorat de 
2 ori (0,24 ± 0,04 faţă de  0,13 ± 0,02 nmol/s.g. creatinină, în normă).  
În perioada remisiei clinice activitatea fosfatazei alcaline rămâne a fi  majorată la pacienţii cu 
GNA, sindrom nefrotic, evoluţie trenantă, pe când în toate celelalte grupe de pacienţi funcţionalitatea 
fosfatazei alcaline practic este în limitele normale.
Modifi cările activităţii fosfatazei alcaline în urină la pacienţii cu GNC au fost mai pronunţate. 
Astfel,  în GNC forma mixtă cu hipertensiune nivelul enzimei a sporit de 3,5 ori (de la 0,13 ± 0,02 
nmol/s.g. creatinină până la 0,46± 0,03 nmol/s.g. creatinină,  p<0,01),  iar în forma mixtă fără  hiper-
tensiune  aceasta a  depăşit de 3 ori  (0,38 ± 0,07 nmol/s.g. creatinină, p<0,01) valorile de referinţă.
La pacienţii cu forma hematurică activitatea enzimei date s-a majorat de 2,5 ori comparativ cu 
grupul-martor, iar în GNC forma nefrotică a crescut de 1,5 ori (p<0,05). În perioada remisiei clinice 
activitatea fosfatazei alcaline descreşte, revenind la nivelul grupului-martor, cu excepţia GNC forma 
mixtă, unde enzimuria continuă să aibă valori sporite (p<0,01).
În temeiul datelor obţinute de noi şi luând în consideraţie faptul că majorarea activităţii fosfa-
tazei alcaline în urină denotă lezarea epiteliului cu marginea „în perie” a canaliculelor renale, putem 
conchide despre o afectare pronunţată a citomembranelor canaliculelor renale la pacienţii cu GNC 
forma mixtă atât cu hipertensiune, cât şi fără hipertensiune şi în GNA sindrom nefrotic evoluţie tre-
nantă şi afectare moderată în GNC forma hematurică. În GNA sindrom nefritic şi nefritic cu retenţia 
ureei se atestă o afectare uşoară a citomembranelor canaliculelor contorte proximale. Activitatea fos-
fatazei alcaline corelează cu activitatea procesului  patologic în rinichi, deoarece această enzimă este 
localizată practic numai în membranele citoplasmatice ale epiteliului tuburilor  renale.
După cum se ştie, patologia glomerulară se caracterizează prin tulburări de  grad divers al per-
meabilităţii fi ltrului glomerular. Momente iniţiale în apariţia proteinuriei servesc defectele de focar 
ale membranei bazale glomerulare, care se pot produce sub formă de microperforaţii, denudare de 
focar a podocitelor. Prin aceste defecte de focar proteinele trec în cavitatea capsulei, ceea ce modifi -
că sarcina electrică a peretelui capilar şi conduce la apariţia proteinuriei. În acest  context un interes 
deosebit prezintă determinarea în urină a pseudocolinesterazei (PCE). Aceasta este o enzimă serică 
cu o masă moleculară mare (348 kDa), care nu se conţine în ţesutul renal şi elementele fi gurate ale 
sângelui, iar în condiţii fi ziologice practic nu trece prin fi ltrul renal.
Rezultatele de determinare a activităţii PCE la copii cu GNA şi GNC au fost incluse  în  tabelul 
2,  din  care  deducem  că  nivelul  funcţional  al  PCE  în urină s-a  majorat la toţi pacienţii atât cu 
GNA, cât şi cu GNC. Astfel, în perioada manifestărilor clinice la pacienţii cu diverse  forme clinice 
ale GNA, activitatea PCE a crescut autentic de 1,5-1,7 ori în raport cu grupul-martor.
Tabelul 2
Activitatea pseudocolinesterazei (PCE) în urină la copiii
 cu glomerulonefrită (nmol/s.g. creatinină)
Grupa de cercetare Acutizare Remisie 
Martor (n=20) 0,62 ± 0,031 0,62 ± 0,031
1. GNA sindrom nefritic (n=50) 0,94 ±0,05*** 0,76±0,05*
p1<0,05
2. GNA, sindrom nefritic cu retenţia ureei (n=15) 0,98±0,07*** 0,69±0,067
p1<0,01
3. GNA, sindrom nefrotic (n=15) 1,05 ± 0,18* 0,68 ±  0,11
4. GNA, sindrom nefrotic, evoluţie trenantă (n=15) 1,02 ±0,14* 0,76 ±  0,13
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1. GNC, formă nefrotică (n=20) 1,44 ± 0,18*** 1,07 ±  0,14**
2. GNC, formă mixtă 
– cu hipertensiune (n=10)
2,93 ±0,28*** 1,97±0,01***
p1<0,05
3. GNC, forma mixtă fără hipertensiune (n=10) 2,04 ± 0,27*** -
4. GNC, forma hematurică (n=10) 1,12 ± 0,16* 0,72±0,11
Notă: în raport cu valorile martorului: *P<0,05; ** P<0, 01; P<0,001; P1 – autenticitatea în comparaţie cu indicele 
respectiv înregistrat în acutizare.
În perioada remisiei activitatea PCE în urină scade faţă de valorile iniţiale, până la nivelul mar-
torului, cu excepţia GNA sindrom nefritic, când normalizarea enzimei nu s-a produs, cu toate că se 
remarcă tendinţa de reducere a acesteia. Cercetările efectuate au demonstrat că cea mai pronunţată 
enzimurie pseudocolinesterazică s-a înregistrat în GNC forma mixtă cu hipertensiune (sporită de 4,7 
ori faţă de valorile normale). Pentru celelalte variante clinice ale GNC sunt caracteristice valori mai 
reduse ale PCE. Astfel, forma mixtă fără hipertensiune decurge cu o sporire de 3,3 ori a nivelului 
PCE (2,04± 0,27 nmol/s.g. creatinină, p<0,001), iar forma nefrotică – cu o creştere de 2,3 ori (până 
la 1,44± 0,18 nmol/s.g. creatinină, p<0,01), în raport cu 0,62± 0,031 nmol/s.g. creatinină în normă. În 
perioada remisiei nivelul de  enzimoactivitate PCE în urină în GNC descreşte, continuând să rămână 
la valori majorate, peste nivelul de enzimoactivitate al martorului (p<0,01).
În baza rezultatelor  studiului dat putem conclude că în diverse forme clinice ale GN au loc 
tulburări de grad diferit ale permeabilităţii fi ltrului glomerular. Creşterea pregnantă a activităţii PCE 
în urină se atestă în GNC forma mixtă cu hipertensiune şi fără hipertensiune, ceea ce indică asupra 
leziunii pronunţate a membranelor bazale glomerulare şi care decurg cu micşorarea funcţiilor şi re-
zistenţă la terapia efectuată. 
În GNC formele nefrotică şi hematurică se constată o creştere mai puţin exprimată a activităţii 
PCE în urină, determinată, după cum se vede, de prezenţa unor modifi cări mai moderate ale permea-
bilităţii fi ltrului glomerular caracteristice pentru aceste forme ale maladiei.
 
Concluzii
Monitorizarea activităţii enzimatice în urină reprezintă indici biochimici informativi, care 1. 
permit subtilizarea mai exactă a patogeniei GN, refl ectă obiectiv intensitatea procesului infl amator, 
gradul de alterare a membranelor celulare, topografi a leziunilor, permit prognozarea complicaţiilor şi 
specifi carea diagnostică a diferitor variante de glomerulonefrită primară la copil.
În stadiul activ al glomerulonefritei activitatea enzimatică în urină se modifi că neunivoc: va-2. 
lori mai elevate se constată la copii cu  glomerulonefrite cronice şi la copiii cu forme nefavorabile de 
pronostic.
În perioada remisiei clinico-biochimice hiperenzimuria manifestă tendinţe de diminuare, dar 3. 
nu revine la valori normale, ceea ce  indică asupra  instabilităţii remisiei. 
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Rezumat 
Determinarea  activităţii enzimelor plasmatice în urină reprezintă un criteriu diferenţial-diagnostic în 
diferite variante ale GN,  de  apreciere a gravităţii, intensităţii procesului infl amator şi de prognozare a com-
plicaţiilor.
Summary
Evaluation of the enzymes activity in the urine reprezents one of the major criteria for differenţial dia-
gnosis in various clinical forms of glomerulonephritis. This may be applied in the assessment of the severity, 
infl ammation intensity and outcomes prognosis.
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În secolul XX cercetările ştiinţifi ce vizau preponderent analiza particularităţilor anatomofi zi-
ologice ale mecanismelor de reglare neuro-endocrină a segmentului eso-gastric, studiul aspectelor 
diagnostice şi  de tratament al complicaţiilor refl uxului gastro-esofagian (RGE). Actualmente vizorul 
cercetătorilor  este îndreptat spre depistarea altor verigi posibile patogenice în declanşarea manifes-
tărilor extradigestive, inclusiv respiratorii ale bolii de refl ux gastro-esofagian (BRGE). Actualitatea 
studiului manifestărilor extradigestive la copiii cu refl ux gastro-esofagian este condiţionată de urmă-
toarele circumstanţe: predominarea manifestărilor bronhopulmonare, pseudocardiace, a afecţiunilor 
